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S t r e s z c z e n i e
W stęp: C zyn n ik i za p a ln e  o raz  in fekc ja  C h la m y d ia  p n e u m o n ia e  (C h P ) w y d a ją  s ię  o d g ryw ać  isto tną ro lę  w  ro z­
w o ju  ch o ro b y  w ie ń co w e j.
C e l:  O c e n a  za le żn o śc i p om iędzy często śc ią  w ystęp o w an ia  in fekcji C h P  o raz  b ia łek  za p a ln y ch  a czasem  n a w ro ­
tu d o le g liw o śc i po C A B G  o raz  w yn ik iem  od leg łym  p rzezskórne j an g io p la s tyk i w ie ń co w e j (P C I).
M ateriał i m etoda: P rze a n a lizo w a n o  poziom  czyn n ikó w  za p a ln y ch  (h s-C RP , F b , IL -6 , T N F a )  o raz  p rzec iw c ia ł 
p rzec iw ko  C h P  (Ig M , Ig A , Ig G ) u 111 ko le jn ych  cho rych  (9 0  m ężczyzn) w  w ieku  6 3 ,2 ± 7 ,7  (4 8 - 7 9 )  la t , po C A B G , 
u których w yko n a n o  PC I z pow odu naw ro tu  d o le g liw o śc i w ieńco w ych  w  cza s ie  ś red n io  9 9 ,1 ± 5 2 ,3  (1 - 2 6 4 )  m ies. 
po o p e ra c ji.
W yniki: U 5 0  (55% ) cho rych  stw ie rd zo no  w zrost IgA i ew en tu a ln ie  Ig G  m o g ący  św ia d c zyć  o p rzew lekłe j in fekcji 
ChP, a u 2 5  (2 2 ,5 % ) w zrost Ig G  św ia d c zą c y  o przebytej in fekc ji. U 3 4  (3 0 ,6 % ) cho rych  stw ie rd zo n o  w zrost h s-C R P  
> 5  m g /L , a u 41 (3 6 ,9 % ) -  Fb > 3 ,5  g /L . S tw ie rdzo n o  isto tną k o re la c ję  p om iędzy w ie k ie m  ch o rych  a poziom em  
p rzec iw c ia ł p rzec iw ko  C h P : IgA (p =  0 ,0 1 3 ;  r = 0 ,2 3 5 ) ,  Ig G  (p =  0 ,0 0 2 ;  r = 0 ,2 9 4 ) .  W y k a za n o  u je m n ą  k o re la c ję  p o ­
m iędzy czasem  naw ro tu  d o le g liw o śc i po C A B G  a p oziom em  h s-C R P  ( r = - 2 6 9 ;  p =  0 ,0 0 5 )  o raz IL-6 ( r = - 0 ,1 8 3 ; 
p =  0 ,0 5 7 ) .  W  o b se rw a c ji o d leg łe j u 3 2  (2 8 ,8 % ) cho rych  w ystąp iły  p o w ażn e  incydenty se rco w e  (M A C E ) . W y k a za n o  
zw ią ze k  p om iędzy p oziom em  IgA lub Ig G  a często śc ią  M A C E  (p =  0 ,0 2 6 ;  p =  0 ,0 3 1 ) .
W niosk i: 2 /3  cho rych  po C A B G  z naw ro tem  d o le g liw o śc i w ie ń co w ych  w ykazu je  cech y p rzew lekłe j bądź p rzeb y­
tej in fekcji ChP , a 1 /3  m a podw yższone b ia łka  z a p a ln e . Poziom  p rzec iw c ia ł p rzec iw ko  C h P  ko re lu je  z w ie k ie m  c h o ­
rych a także  jest zn a m ie n n ie  w yższy w śród  cho rych  z M A C E . Poziom  b ia łe k  za p a ln y ch  u jem n ie  ko re lu je  z czasem  n a ­
w ro tu  d o le g liw o śc i po C A B G , nie w yka za n o  n a to m iast jego zw iązku  z w ystęp o w an iem  M A C E .
Słow a kluczow e: PC I po C A B G , in fekc ja  C h la m y d ia  p n e u m o n ia e , b ia łka  z a p a ln e .
A b s t r a c t
Background: S e ve ra l in flam m ato ry  fa c to rs , in c lud ing  C h la m y d ia  p n e u m o n ia e  (C hP ) in fec tio n , have  been im p li­
cated  in the p a th o g en esis  of native  co ro n a ry  a rte ry  d ise a se  but th e ir  po ten tia l ro le  in b ypass g ra ft d isea se  has not 
been e stab lish e d .
A im : To se a rc h  fo r  a re la tio n sh ip  betw een C h P  in fec tio n , the level of in flam m ato ry  p ro te ins an d  a n g in a  recur-
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rence  in patients (pts) w ith p rio r C A B G  referred  fo r in va sive  e va lu a t io n . To e va lu a te  the im p act o f in flam m atio n  on 
long-term  resu lts of PC I in those  pts.
M ethods: Th e  level o f C h P  an tib o d ie s  (Ig M , Ig A , Ig G ) and  hs-CRP, f ib ryn o g e n , IL -6 , T N F a  w a s  d eterm ined  in 
111 co n secu tive  patients (9 0  m en) ag ed  6 3 .2 ± 7 .7  (4 8 - 7 9  years) w ho  underw ent PC I due to recu rren t a n g in a  in 
the m ean  tim e of 9 9 .1 ± 5 2 .3  m onths a fte r  C A B G .
Results: C h P  IgA a n d /o r  Ig G  leve l in d ica tin g  p ro b ab le  ch ro n ic  C h P  in fectio n  w a s  found  in 5 0  (55% ) pts w h e ­
reas an  in c re ase d  level of Ig G  but not IgA (p rio r C h P  in fection ) w a s  p resent in 2 5  (2 2 ,5 % ) pts. Forty one (3 6 .9 % ) 
pts had h s-C R P  > 5  m g/L and  3 4  (3 0 .6 % ) fib rin o g e n  > 3 ,5  g /L . C h P  a n tib o d ie s  level show ed  a s ig n ific a n t co rre ­
la tion  w ith a g e  ( r = 0 .2 3 5  an d  p =  0 .0 1 3  fo r  Ig A , r = 0 .2 9 4  an d  p =  0 .0 0 2  fo r  Ig G ) . Th e  leve l of h s-C R P  and  IL-6 
show ed  a negative  co rre la t io n  w ith  tim e to a n g in a  recu rre n ce  a fte r  C A B G  ( r = - 2 6 9 ;  p =  0 .0 0 5  an d  r = - 0 .1 8 3 ;  
p =  0 .0 5 7 ,  resp ective ly ). In a long-term  fo llo w -u p , 3 2 (2 8 .8 % ) patients had a m a jo r c a rd ia c  event (M A C E ) . Th e  risk 
o f M A C E  w a s  re la ted  to the C h P  IgA and  Ig G  leve l (p =  0 .0 2 6 ,  p =  0 .0 3 1 ) .
C o n clusio n s: M a rke rs  of ch ro n ic  o r past C h P  in fectio n  a re  found  in 2 /3  of p atien ts w ith a n g in a  rec u rre n ce  a fte r 
C A B G  an d  1 /3  pts sh o w  e leva ted  in flam m ato ry  m arke rs . C h P  a n tib o d ie s  leve l is s ig n ifica n tly  h ig h er in patients w ho 
e xp e rie n ce  M A C E . T h e re  is a negative  co rre la t io n  betw een in flam m ato ry  p rote in  leve ls an d  tim e to sym ptom  rec u r­
rence  a fte r  C A B G .
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Wprowadzenie
M iażdżyca jest obecnie powszechnie uznawana za 
pierwotną chorobę zap a lną  [1 -3 ]. M arkery stanu zap a l­
nego, z których do najlepiej poznanych należą białko 
C-reaktywne o wysokiej swoistości (hs-CRP), oraz fibry­
nogen (Fb) są szeroko stosowanym wskaźnikiem  ryzyka 
sercowo-naczyniowego. W yniki wielu badań dowiodły, 
że poziomy hs-CRP i Fb są  ściśle zw iązane z odległym 
w czasie ryzykiem zgonu, zawału serca lub udaru, 
zwłaszcza wśród chorych z ostrymi incydentami w ieńco­
wymi [4 -8 ]. Istnieją także dane w skazu jące , że hs-CRP 
jest nie tylko markerem procesu zapa lneg o , ale również 
bierze czynny udział w procesie aterogenezy [6 -8 ]. 
W  ostatnich latach wiele uwagi poświęcono możliwej 
roli zakażeń w rozwoju miażdżycy, w tym choroby niedo­
krwiennej serca [2 , 9 -1 1 ] . W  świetle wyników badań se- 
roepidem iologicznych, im munohistochemicznych oraz 
dośw iadczalnych, pomimo wielu kontrowersji i n ie jasno­
ści, wskazuje się na możliwy związek pomiędzy infekcją 
C h lam yd ia  p n e um o n ia e  (ChP) a m iażdżycą, jednak 
wpływ tej infekcji na przebieg choroby w ieńcowej i wyni­
ki leczenia jest przedmiotem kontrowersji [1 2 -2 0 ].
Pacjenci po operacji pom ostowania aortalno-wień- 
cowego (C A BG ) stanowią szczególną populację cho­
rych, cechu jącą się zaaw ansow aną chorobą w ieńcową
0 -  z reguły -  wieloletnim  przebiegu. W  piśmiennictwie 
dom inują doniesienia na temat roli stanu zapalnego
1 infekcji w ostrych zespołach w ieńcowych, natomiast 
dane dotyczące roli stanu zapalnego i infekcji u chorych 
z w ielo letn ią chorobą w ieńcow ą są skąpe [2 1 -2 3 ].
Celem  pracy była próba oceny częstości występowa­
nia infekcji ChP u chorych po operacji C A B G  oraz wpły­
wu infekcji na wyniki przezskórnej angioplastyki w ieńco­
wej (PCI) oraz ocena zależności pomiędzy poziomem 
wybranych czynników zapalnych a wynikiem zabiegu re-
in fec tio n , in flam m ato ry  m arkers .
waskularyzacji przezskórnej u chorych z nawrotem do le­
gliwości wieńcowych po C A B G .
Materiał i metodyka
Badaniem  objęto 1 11 kolejnych chorych (90 -  
8 1 ,1 %  mężczyzn), w średnim wieku 6 3 ,2 ± 7 ,7  (4 8 -7 9 ) 
lat, u których wykonano PCI z powodu nawrotu do leg li­
wości stenokardialnych po operacji C A B G  w okresie 
VI 2 0 0 2-V I 2 0 0 5 . Czas od operacji C A B G  do wykona­
nia zabiegu wynosił od 1 do 2 6 4 , średnio 99,1 ± 5 2 ,3  
mies. Charakterystykę kliniczną chorych zawarto w tab. 1.
Przyczynę nawrotu dolegliwości określano na podsta­
wie koronarografii i bypassografii wykonywanej typowo wg 
ogólnie przyjętych zasad. Stwierdzono, że u 43  (38,7%) 
chorych przyczyną nawrotu była niewydolność pomostów 
aortalno-wieńcowych, u 29  (26,1% ) chorych progresja 
w natywnym naczyniu wieńcowym, a u 39  (35,1%) obie 
te przyczyny. Zabiegi PCI wykonywane były w sposób typo­
wy wg ogólnie przyjętych zasad [24]. U 67 (60,4%) chorych 
wykonano angioplastykę naczynia natywnego, u 32 
(28,8%) pomostu aortalno-wieńcowego oraz u 12 (10,8%) 
poszerzano zarówno pomost, jak i naczynie natywne. 
Wszystkie zwężenia w pomostach aortalno-wieńcowych 
oraz 85%  w naczyniach natywnych zostały zaopatrzone 
stentem, w tym 8 ,4%  chorym wszczepiono stent pokryty le­
kiem antyproliferacyjnym (Cypher, Taxus lub Endeavour). 
Abciksimab zastosowano u 4%  chorych, a u 2 1 ,9 %  cho­
rych z poszerzanym pomostem stosowano urządzenia za ­
bezpieczające przed embolizacją obwodową.
U wszystkich chorych bezpośrednio przed zabiegiem  
PCI metodą immunoturbodymetryczną oznaczano po­
ziom hs-CRP oraz Fb m odyfikowaną metodą K lausa. 
Poziom interleukiny-6 (IL-6) oraz TN F-a  oznaczano te­
stami ELISA. Przeciwciała przeciwko ChP oznaczono
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z surowicy chorych metodą ELISA w klasie IgA, IgG  oraz 
IgM, za pom ocą zestawu odczynników firmy Therm olab 
(Fin landia). W  interpretacji wyników za punkt odcięcia 
przyjęto dla poszczególnych klas przeciwciał wartości 
jednoznacznie określane w piśmiennictwie jako dodat­
nie, tj. dla IgA > 1 2  EIU , IgG  > 4 0  EIU oraz IgM >1,1 
EIU [25].
Chorych poddano odległej obserwacji z uwzględnie­
niem obrazu klin icznego, klasy C C S , ponownej hospita­
lizacji z przyczyn kardiologicznych oraz występowania 
istotnych zdarzeń sercowych, tj. zgonu, zaw ału serca, 
ponownej rewaskularyzacji. O ceny wyniku PCI dokony­
wano na podstawie wizyt kontrolnych oraz bezpośrednio 
przed zakończeniem  badania -  na podstawie rozmowy 
telefonicznej z pacjentem.
Analizę statystyczną wykonano przy użyciu programu 
Statistica 5 ,5  for W indows. Za poziom istotności przyjmo­
wano p < 0 ,0 5 . Uzyskane wyniki badań porównano za 
pom ocą testu t-Studenta (lub testu U M ann-Whitneya). 
Korelacje badano metodą Spearm ana, a zależności po­
między zmiennymi weryfikowano testem A N O VA .
Wyniki
Wśród chorych poddanych PC I, poziom hs-CRP 
> 5  m g/L stwierdzono u 34  (30 ,6% ) chorych ; Fb 
> 3 ,5  mg/L u 41 (36 ,9% ), a u 24  (21 ,6% ) chorych wyka­
zano równoczesny wzrost obu tych wskaźników. Analizu­
jąc poziom wskaźników zapalnych , stwierdzono ujemną 
kore lację  pom iędzy w artośc iam i hs-CRP ( r= - 2 6 9 ; 
p = 0 ,0 0 5 ) oraz IL-6 (r= - 0 ,1 8 3 ; p = 0 ,0 5 7 ) a czasem od 
operacji C A B G  do nawrotu dolegliwości. U chorych 
z wartościam i hs-CRP > 5  mg/L średni czas nawrotu do­
legliwości po C A B G  był istotnie krótszy i wynosił 
7 7 ,5 ± 4 5 ,9  mies. w porównaniu do 1 0 0 ,8 ± 5 7 ,6  mies. 
u chorych z hs-CRP < 5  mg/L (p = 0 ,0 3 6 ). Nie obserwowa­
no zależności pomiędzy czasem nawrotu dolegliwości 
a poziomami Fb (p = 0 ,276 ) oraz TN Fa p = 0 ,1 7 9 ). Nie wy­
kazano również zależności pomiędzy poziomem żadnego z 
analizowanych nieswoistych czynników zapalnych a przyczy­
ną nawrotu dolegliwości, tj. degeneracją pomostów lub 
progresją miażdżycy w naczyniach natywnych (ANOVA).
W yniki oznaczeń przeciwciał przeciwko ChP oraz ich 
interpretację zam ieszczono w tab. 2 . W ynika z n iej, że u
Tabela 2. W y n ik i o z n a c z e ń  p rz e c iw c ia ł p rz e c iw k o  ChP  
Table 2  Results of laboratoiy tests for ChP antibodies
wynik dodatni
b r a k  w z r o s t u  p r z e c i w c i a ł  C h P  3 5  ( 3 1 , 5 % )
Tabela 1. C h a ra k te ry s ty k a  g ru p y
Tbe 1. Group characteristics
l i c z b a  c h o r y c h 1 1 1
w i e k  ( z a k r e s ) 6 3 , 2 ± 7 , 7  ( 4 8 - 7 9 )
m ę ż c z y ź n  i 9 0  ( 8 1 , 1 % )
n a d c i ś n i e n i e 9 1  ( 8 2 , 0 % )
c u k r z y c a 2 6  ( 2 3 , 4 % )
h i p e r l i p i d e m i a 9 8  ( 8 8 , 3 % )
p r z e b y t y  z a w a ł 7 8  ( 7 0 , 3 % ) P C I
P C I  w y k o n a n e  p o  C A B G 2 3  ( 2 0 , 7 % )
n i e s t a b i l n a  c h o r o b a  w i e ń c o w a 2 8  ( 2 5 , 2 % )
c z a s  d o  n a w r o t u  d o l e g l i w o ś c i  ( m ie s . ) 9 3 , 1 ± 5 4 , 9  ( 1 - 2 6 4 )
c z a s  o d  o p e r a c j i  C A B G  d o  P C I  ( m ie s . ) 9 9 , 1 ± 5 2 , 3  ( 1 - 2 6 4 )
CABG -  pomostowanie tętnic wieńcowych; PCI -  przezskóma interwencja wieńcowa
2/3  chorych stwierdzono cechy przewlekłej bądź przeby­
tej infekcji ChP Poziom przeciwciał, tak IgA, jak i IgG  ko­
relował z wiekiem chorych (p = 0 ,0 1 3 ; r= 0 ,2 3 5 ) , IgG 
(p = 0 ,0 0 2 ; r= 0 ,2 9 4 ) . Nie stwierdzono natomiast kore­
lacji pomiędzy poziomem przeciwciał IgA i IgG  przeciw­
ko ChP a czasem i przyczyną nawrotu dolegliwości w ień­
cowych po C A B G .
W  okresie okołozabiegowym  u 1 chorej wystąpiły k li­
niczne i enzymatyczne cechy zaw ału serca , a u 1 chore­
go stwierdzono tętniaka rzekomego w m iejscu w kłucia , 
który zam knięto in iekcją trombiny.
W  o b serw acji od leg łe j w ynoszącej średnio 
1 9 ,8 ± 1 1 ,9  (6—4 l)  m ies., u 35  (31 ,5% ) chorych stwier­
dzono niekorzystne zdarzenia sercowe, w tym u 32 
(28 ,8% ) poważne incydenty sercowe (major  adverse ca r­
d iac  events, M A C E). Szczegółową ich charakterystykę 
przedstawiono w tab. 3 . Nie stwierdzono zależności po­
między poziomem żadnego z analizowanych nieswo­
istych białek zapalnych a występowaniem niekorzystnych 
zdarzeń sercowych zarówno analizowanych łączn ie , jak 
i pojedynczo. Natom iast wykazano zależność pomiędzy 
poziomem przeciwciał przeciwko ChP a występowaniem 
poważnych niekorzystnych zjaw isk sercowych po PCI. 
U chorych z M A C E  średni poziom  Ig G  wynosił 
1 0 8 ,5 ± 8 6 ,2  EIU , podczas gdy u chorych bez M ACE
interpretacja
b r a k  in f e k c j i
w z r o s t  I g M  > 1 , 1  E I U 1 ( 0 , 9 % ) p i e r w o t n a  o s t r a  i n f e k c j a
w z r o s t  j e d y n i e  I g A  > 1 2  E I U 6  ( 5 , 4 % ) i n f e k c j a  a k t y w n a  lu b  n i e d a w n o  p r z e b y t a
w z r o s t  I g A + I g G 4 4  ( 3 9 , 6 % ) i n f e k c j a  p r z e w l e k ł a  lu b  n i e d a w n o  p r z e b y t a
w z r o s t  j e d y n i e  I g G  > 4 0  E I U 2 5  ( 2 2 , 5 % ) i n f e k c j a  p r z e b y t a
ChP -  Chlamydia pneumoniae
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Tabela 3. N ie k o rz y s tn e  z d a r z e n ia  s erc o w e  u chorych po  PC I w  o d le g łe j o b se rw a c ji 
Table 3  Adverse cardiac events during the long-term follow-up after PCI 
zdarzenie sercowe (MACE):
z g o n  4  ( 3 , 6 % )  
z a w a ł  s e r c a  1 1  ( 9 , 9 % )  
p o n o w n a  r e w a s k u l a r y z a c j a  2 3  ( 2 0 , 7 % )  
w  t y m  P C I :  2 2  ( 1 9 , 8 % )
C A B G  1 ( 0 , 9 % )  
p r z e s z c z e p  s e r c a  1 ( 0 , 9 % )  
p r z y c z y n y  M A C E :
r e s t e n o z a *  2 0  ( 1 8 , 0 % )  
p r o g r e s j a  m i a ż d ż y c y  4  ( 3 , 6 % )  
h o s p i t a l i z a c j a  z  p o w o d u  n i e w y d o l n o ś c i  k r ą ż e n i a  
z g o n / z a w a ł / p o n o w n a  r e w a s k u l a r y z a c j a  ( M A C E )  
z g o n / z a w a ł / p o n o w n a  r e w a s k u l a r y z a c j a / h o s p i t a l i z a c j a  
* udokumentowana angiogioficznie
CABG -  pomostowanie tętnic wieńcowych; PCI -  p zezkóm a interwencja wieńcowa
7 4 ,5 ± 6 5 ,2  EIU (p = 0 ,0 2 6 ) . W artości dla IgA wynosiły 
odpow iedn io  2 5 ,9 ± 2 5  EIU vs 1 6 ,9  ±  1 6 ,7  EIU 
(p = 0 ,0 3 1 ) (ryc. 1A ., 1B.).
Na istnienie tej zależności m iał wpływ głównie wyż­
szy poziom obu klas przeciwciał wśród chorych z naw ro­
tem zwężenia oraz u chorych zmarłych w trakcie obser­
w acji (ryc. 2 . ,  3A .B .).
Dyskusja
Związek pomiędzy zakażeniem  ChP a chorobą w ień­
cową wciąż wzbudza kontrowersje [10 , 13 , 2 1 ] . D rob­
3  ( 2 , 7 % )  
3 2  ( 2 8 , 8 % )  
3 5  ( 3 1 , 5 % )
noustrój ten lub jego antygeny znajdowano w blaszkach 
miażdżycowych u ok. 70%  chorych z m iażdżycą tętnic 
wieńcowych i ponad 40%  chorych z miażdżycowymi 
zwężeniam i tętnic szyjnych [1 5 , 2 6 , 2 7 ]. Zgrom adzono 
ponadto wiele danych epidem iologicznych, z których 
wynika, że chorzy z chorobą w ieńcow ą znam iennie czę­
ściej m ają podwyższone przeciwciała w klasie IgA i/lub 
IgG  przeciwko ChP niż osoby bez choroby wieńcowej 
[1 0 -1 2 , 14 , 2 8 - 3 1 ] . Z  drugiej strony, częstość zakażeń 
ChP w populacji jest duża i wzrasta z wiekiem chorych, 
co potwierdziło również nasze badanie . W  wielu p ra­
cach nie stwierdzono wyraźnej zależności pomiędzy z a ­
każeniem ChP a m iażdżycą [11 , 16 , 17 , 2 1 , 3 2 , 33 ]. 
Wśród naszych chorych, serologiczne wskaźniki przewle­
kłego zakażenia ChP stwierdziliśmy u 68%  chorych, co 
jest zbieżne z danymi innych autorów [1 0 , 17 , 3 0 , 31 ]. 
Jedynie Kruk i wsp. stwierdzili niższą częstość zakażeń 
wśród chorych zakwalifikowanych do przezskórnej an- 
gioplastyki w ieńcowej [15 , 2 8 ]. W pływ na to mógł mieć 
niższy wiek chorych.
Istnieją nieliczne i sprzeczne dane co do wpływu zaka­
żenia ChP na przebieg choroby wieńcowej [1 7 -2 0 , 2 2 , 
33 ]. W  naszym badaniu u chorych zmarłych w trakcie ob­
serwacji oraz z nawrotem zwężenia stwierdzono wyższy 
poziom przeciwciał przeciwko ChP w obu klasach. Może 
to wskazywać na istotną rolę zakażenia ChP zarówno na 
przebieg choroby w ieńcowej, jak i wyniki rewaskularyza- 
cji przezskórnej, przede wszystkim częstość nawrotu zwę­
żenia. Huittinen [18] oraz Gattone [22] niezależnie stwier­
dzili, że u chorych z podwyższonym poziomem przeciwciał 
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Ryc. 1. P o z io m  p rz e c iw c ia ł p rz e c iw k o  C hP  u chorych  z  i b e z  n ie k o rz y s tn y c h  in c y d e n tó w  s e rc o w o -n a c z y n io w y c h  (M A C E ) po  P C I. A  -  d la  p rz e c iw c ia ł w  k la s ie  Ig G ;  B -  
d la  p rz e c iw c ia ł w  k la s ie  Ig A
Fig. 1. ChP IgG and IgA antibody levels in patients with and without major cardiac adverse events (MACE). A -  in IgG class; B -  in IgA class
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p =  0,038 p =  0 ,0 1 1 2
—  ±  odch. std. 
I i ±  b łąd  std. 
i= śred nia
restenoza
I ; ±  odch. std.
I ±  b łąd  std. 
o  średn ia
bez restenozy
Ryc. 2. P o z io m  p rz e c iw c ia ł p rz e c iw k o  C hP a  n a w r ó t  z w ę ż e n ia  p o  P C I. A  -  d la  p rz e c iw c ia ł w  k la s ie  Ig G ;  B -  d la  p rz e c iw c ia ł w  k la s ie  Ig A  
Fig. 2  ChP IgG and IgA antibody levels in restenosis and non-restenosis patients. A -  in IgG class; B -  in IgA class
czyniowe, zwłaszcza zaw ał serca , szczególnie jeśli seropo- 
zytywność kojarzyła się z podwyższonym poziomem CRP 
Z  kolei Ridker [21] i G lad er [34] nie stwierdzili wpływu za ­
każenia ChP na częstość zawału serca. Podobnie Roma­
no i wsp. [23] nie wykazał wpływu podwyższonego pozio­
mu przeciwciał przeciwko ChP wśród chorych z ostrym ze­
społem wieńcowym na częstość powtórnych incydentów. 
Także badania nad wpływem infekcji ChP na wyniki an- 
gioplastyki wieńcowej przyniosły sprzeczne wyniki. Kraus- 
se [35], da Costa , [36], M atila [37], Schiele [38], Carls- 
son [39], Zhou [40] nie stwierdzili związku pomiędzy pod­
wyższonym poziomem przeciwciał przeciw ChP a często­
ścią powikłań angioplastyki czy nawrotem zwężenia. N a­
tomiast badania Rahel [41], Hayashidy [42] Horne [43] i 
Tananki [44] wykazały znamiennie wyższą częstość reste­
nozy wśród chorych seropozytywnych. Ten ostatni stwier­
dził ponadto wyższą późną utratę światła naczynia i niższą 
rezerwę w ieńcową wśród seropozytywnych chorych bez 
nawrotu zwężenia [44]. W ydaje się, że problem zakaże­
nia i nawrotu zwężenia po PCI jest bardziej złożony: praw­
dopodobnie zachodzi tu interakcja wielu czynników, co 
wymaga wyjaśnienia w dalszych badaniach.
Ryc. 3. P o z io m  p rz e c iw c ia ł p rz e c iw k o  C hP  a  z g o n  po  P C I. A  -  d la  p rz e c iw c ia ł w  k la s ie  Ig G ;  B -  d la  p rz e c iw c ia ł w  k la s ie  Ig A  
Fg  3. Relation between ChP IgG and IgA antibodies and death. A -  in IgG class; B -  in IgA class
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Postępy w Kardio logii Interwencyjnej 2 0 0 6 ;  2 ,  1 ( 3 ) 9 1
P rzew ło ck i T. i w s p . Z a p a le n ie  i Chlam ydia  p neu m o niae  a n a w ró t d o le g liw o śc i po CABG
Związek pomiędzy nasileniem  ogólnoustrojowych 
procesów zapalnych manifestowanych m .in . poziomem 
takich b iałek, jak CRP, fibrynogen czy IL-6 a wewnątrz­
naczyniowymi procesam i miażdżycowo-zakrzepowymi 
był przedmiotem wielu analiz i nie budzi dziś kontrower­
sji [1 -1 0 , 2 0 ]. Poziom hs-CRP, a także innych białek za ­
palnych stał się dzisiaj użytecznym wskaźnikiem  określa­
jącym ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych [8 , 9]. 
Tym znanym z literatury faktom odpowiada znam iennie 
krótszy czas nawrotu dolegliwości wieńcowych obserwo­
wany w naszym badaniu wśród chorych z podwyższonym 
poziomem CRP i IL-6. Tej zależności nie obserwuje się 
przy poziomie fibrynogenu. Pewne zaskoczenie nato­
miast budzi fakt, że u naszych chorych nie znaleźliśmy 
żadnej korelacji pomiędzy poziomem białek zapalnych , 
zwłaszcza hs-CRP a częstością incydentów sercow o-na­
czyniowych po PC I. Na istnienie takiej zależności, 
zwłaszcza częstości nawrotu zwężenia [4 5 -4 8 ], ale tak­
że zgonu i zawału serca [49 , 50] wskazywano w ielokrot­
nie. W  świetle znanych faktów dotyczących etiopatoge- 
nezy miażdżycy, ostrych zespołów w ieńcowych, resteno- 
zy, związek CRP z tymi zjaw iskam i byłby logiczny. Jednak 
nie wszystkie badania potwierdzają związek nawrotu 
zwężenia z poziomem CRP Zależności takiej nie stwier­
dzili m .in . Horne [43 ], Zhou [40] i w dobrze udokum en­
towanym kontrolną ang iografią badaniu G om m a [51]. 
W  kilku pracach wykazano przejściowy wzrost CRP i in­
nych wskaźników zapalnych po PCI [5 2 -5 4 ]. Część a u ­
torów sugeruje, że nawrót zwężenia po angioplastyce 
bardziej związany jest z w ielkością tego wzrostu niż z po­
ziomem CRP przed zabiegiem  [54 , 55 ]. W  naszym ba­
daniu nie prowadziliśmy, niestety, seryjnych oznaczeń 
CRP Istnieje jeszcze jedna możliwa przyczyna braku za ­
leżności pomiędzy poziomem CRP a częstością M ACE 
po PCI. Wszyscy nasi chorzy byli leczeni kwasem acety­
losalicylowym i statynam i, a przeważająca większość 
otrzymywała również A CE-inh ib itory . W ie le danych 
wskazuje na to, że wartość predykcyjna CRP jest istotnie 
mniejsza u chorych leczonych tymi lekam i [8, 5 6 ]. Jeśli 
obserwacje te znalazłyby potwierdzenie w dalszych, li- 
czebniejszych badaniach miałoby to istotne im plikacje 
terapeutyczne i rokownicze.
Wnioski
1. Prawie połowa chorych po operacji C A B G  z naw ro­
tem dolegliwości wieńcowych wykazuje cechy prze­
w lekłej, a 2 /3  chorych przewlekłej bądź przebytej in­
fekcji ChP
2 . U ok. 1/3 chorych z nawrotem dolegliwości po 
C A B G  stwierdza się wartości hs-CRP > 5  mg/dl lub 
Fb > 3 ,5  g/L.
3 . Stwierdzono ujem ną korelację pomiędzy poziomem 
hs-CRP oraz IL-6, a czasem nawrotu dolegliwości po 
operacji C A B G , nie wykazano natomiast zależności 
pomiędzy poziomem nieswoistych białek ostrej fazy
a występowaniem niekorzystnych zdarzeń sercowych 
w odległej obserwacji po PCI.
4 . Poziom przeciwciał przeciwko ChP koreluje z wiekiem 
chorych a także jest znam iennie wyższy wśród cho­
rych z poważnymi niekorzystnymi zdarzeniam i serco­
wymi po PCI.
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